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на 80,6%, а при двукратном введении иммуно-
стимулятора на 108,7% по сравнению с контроль-
ной группой. При двукратном введении тимогена 
в опытной группе возросло  количество РНК по 
сравнению с контрольной группой на  22,3%. 
В таблице 2 представлена фагоцитарная актив-
ность тромбоцитов крови и изменения, которые 
были вызваны введением тимогена. В крови утят 
всех групп в период опыта произошло повышение 
числа эозинофилов в 1,6 раза (160,0%) при однократ-
ном введении тимогена и на 56,8% при двукратном 
его введении. Параллельно произошло интенсивное 
возрастание числа Т – лимфоцитов в крови, как при 
однократном (на 34,6%), так и при двукратном (на 
8,7%) введении тимогена. Однако при двукратном 
введении количество Т-лимфоцитов по сравнению 
с контролем увеличивается незначительно, вместе с 
этим  происходит уменьшение количества  В – лим-
фоцитов на 20,5% при однократном введении и при 
двукратном введении на 27,3%.
Выводы. 
1. В крови всех опытных групп утят нами об-
наружены выраженные изменения в сторону уве-
личения количества лейкоцитов, тромбоцитов и 
РНК в лимфоцитах (СЦК). При введении тимогена 
произошло увеличение фагоцитарной активности 
тромбоцитов, причем в группе с двукратным вве-
дением тимогена результаты оказались более вы-
раженными.
2. В лейкограмме крови утят опытных групп в 
период опыта произошло повышение количества 
эозинофилов и Т-лимфоцитов. Увеличение коли-
чества эозинофилов обусловлено ответной реак-
цией организма на введение иммуностимулятора. 
Повышение же количества Т–лимфоцитов свиде-
тельствует об интенсивной миграции лимфоцитов 
из тимуса в кровь.
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Таблица 1. Морфологический состав крови утят
Таблица 2. Лейкограмма крови утят








Контроль, М±м (1) 112,50±2,60 2,08±0,07 22.20±0,86 47,00±2,38 1,12±0,02
Однократное введение, М±м (2) 112,70±2,60 2,14±0,07 24,90±2,16 84,90±6,49 1,23±0,05
% к контролю 100,1 102,8 112,1 180,6 109,8
Р 2-1 >0,05 >0,05 >0,05 <0,001 >0,05
Двукратное введение, М±м (3) 108,60±2,30 2,19±0,12 31,60±2,16 98,10±5,52 1,37±0,06
% к контролю 96,5 105,2 142,3 208,7 122,3
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ГЛЮКОНЕОГЕНЕЗ В ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ ПОЛУПРИНУДИТЕЛЬНОЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
Гидранович Л.Г., Ходос О.А., Гидранович В.И.
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
Актуальность. Хроническая алкогольная ин-
токсикация вызывает серьезные функциональные 
и патологические отклонения во многих органах, 
особенно в сердце, печени, легких, головном мозге. 
Биотрансформация экзогенного этанола начинает-
ся в клетках слизистой оболочки рта, осуществля-
ется в два этапа  и протекает во многих органах и 
тканях, но главным образом в печени. Первый этап 
– окисление этанола до этаналя  – может осущест-
вляться тремя путями:
• первый путь – окисление этанола  в цитозоле 




• второй путь – окисление этанола с участием 
микросомальной этанолокисляющей системы пе-
чени (~10-20%);
• третий путь – с участием каталазы, оксидаз  и 
пероксидаз тканей (~10-20% этанола). 
Второй этап – окисление этанола до ацетата – 
осуществляется при участии NAD-зависимой аль-
дегиддегидрогеназы. Далее фермент ацетил-СоА-
синтетаза при участии АТР и СоАSH катализирует 
превращение ацетата в ацетил-СоА, последний мо-
жет поступать в цикл трикарбоновых кислот либо 
принимать участие в синтезе жирных кислот, холе-
стерина и стероидных гормонов. В процессе  био-
трансформации этанола используется окисленный 
NAD+, с образованием восстановленного NAD·Н, 
что приводит к нарушению соотношения кофер-
ментов окислительно-восстановительных фермен-
тов дегидрогеназ.  Дефицит NAD+ сопровождается 
замедлением гликолиза, цикла трикарбоновых кис-
лот и β-окисления высших жирных кислот.
Хроническая алкогольная интоксикация  ведет 
к понижению скорости второго этапа биотранс-
формации этанола – окисления этаналя до ацета-
та. Этаналь нарушает функции печени, приводит 
к накоплению в крови жирных кислот, глицерина, 
пирувата и лактата, что сопровождается развити-
ем метаболического ацидоза. Этаналь и  NAD·Н 
накапливаются в гепатоцитах печени и направля-
ют ацетил-СоА не в цикл трикарбоновых кислот 
и не на синтез холестерина, а на синтез жирных 
кислот. Недоокисленные продукты метаболизма 
повреждают внутриклеточные мембраны (микро-
трубочки, аппарат Гольджи), в результате сни-
жается отвод жирных кислот в плазму, в печени 
накапливаются липиды и развивается ее жировая 
дистрофия [1].
Хроническое повреждение печени оказывает 
влияние на обмен углеводов. В начале развития 
хронического алкоголизма наблюдается тенденция 
к гипергликемии, однако из-за нарастающего ток-
сического повреждения печени процессы глюко-
неогенеза в гепатоцитах снижаются, сокращаются 
запасы гликогена и развивается гипогликемия [1].
Ферменты глюконеогенеза сосредоточены пре-
имущественно в печени, у крыс концентрация их в 
печени 20-50 раз больше, чем в скелетных мышцах. 
Механизмы развития гипогликемии при хрониче-
ской алкогольной интоксикации могут быть раз-
личными, но одной из причин снижения уровня 
глюкозы в тканях может являться изменение ак-
тивности ферментов глюконеогенеза – основного 
пути синтеза глюкозы в условиях истощения за-
пасов гликогена в печени. В связи с вышеизложен-
ным, изучение активности ферментов глюконео-
генеза при хроническом потреблении этанола яв-
ляется актуальным для выяснения молекулярных 
механизмов его токсического действия.
Цель. Изучить активность ферментов, катали-
зирующих  два необратимых этапа  глюконеоге-
неза: фруктозо-1,6-бисфосфатазы (D-фруктозо-
1,6-бисфосфат 1-фосфогидролаза, КФ 3.1.3.11) и 
глюкозо-6-фосфатазы (D-глюкозо-6-фосфат фос-
фогидролаза, КФ 3.1.3.9), а также активность фер-
мента одного обратимого этапа - глюкозофосфат-
изомеразы (ГФИ) (D-глюкозо-6-фосфат кетол-изо-
мераза, КФ 5.3.1.9) при полупринудительной хро-
нической алкогольной интоксикации крыс. 
Материал и методы. Опыты проводили на сам-
цах крыс линии Wistar массой тела 250-300 грамм, 
содержащихся на нормированном рационе в усло-
виях вивария. Животным опытной группы в тече-
ние 4 месяцев спаивали через поилки 30% раствор 
этанола вместо  воды. Животные контрольной 
группы получали дистиллированную воду. Забой 
животных проиводили сразу после последнего по-
требления этанола (группа 1) и  через 24 часа после 
отмены этанола. Концентрацию этанола в крови 
определяли на газовом хроматографе с пламенно-
ионизационным детектором. Гомогенизацию тка-
ни печени проводили в 0,05М трис-HCl-буфере 
рН 7,4 в соотношении 1:50. Активность Г-6-Ф-азы 
и Ф-1,6-бис-Ф-азы определяли по интенсивности 
отщепления неорганического фосфата от глюкозо-
6-фосфата и фруктозо-1,6-бисфосфата, соответ-
ственно. Концентрацию неорганического фосфата 
определяли по методу Фиске-Суббороу в моди-
фикации Ю.М. Островского [2]. Активность ГФИ 
определяли по методу Bruns и Hinsberg [3]. Актив-
ность ферментов выражали в нмоль неорганиче-
ского фосфата на грамм ткани (нмоль·г-1). 
Результаты и обсуждение. Уровень этанола в 
крови животных 1-й опытной группы при введении 
этанола per os достигал 1,86±0,45 г/л. Через 24 часа 
после отмены  содержание этанола в крови живот-
ных 2-й опытной группы составляло 0,18±0,06 г/л 
(Р<0,05). В крови контрольных животных этанол 
обнаружен в следовых количествах. Потребление 
этанола крысами в течение 4-х месяцев вызвало 
нарушение глюконеогенеза в печени (табл.1). В го-
могенатах печени контрольной  группы крыс нами 
выявлена активность  Ф-1,6-бис-Ф-азы 15,41 ± 1,03 
нмоль·г-1 (табл.1). Ингибирование Ф-1,6-бис-Ф-
азы в 1-й опытной группе составило 36,7%, во 2-й 
опытной – 49,9% (Р< 0,001). Подобный эффект на-
блюдался и для других изученных ферментов: ин-
гибирование Г -6-Ф-азы в 1-й опытной группе со-
ставило 28,8% (Р< 0,001), во 2-й опытной – 33,5% 
(Р< 0,001); для ГФИ ингибирование активности 
составило в 1-й и 2-й опытных группах 25,6% (Р< 
0,001) и 36,1%(Р< 0,001), соответственно.
Одновременно с изменением активности фер-
ментов под воздействием этанола происходило 
нарушение соотношения их активностей (табл.2). 
Соотношение активностей  Ф-1,6-бис-Ф-аза/ГФИ 
и Ф-1,6-бис-Ф-аза/Г-6-Ф-аза в гомогенатах печени 
крыс изменилось в сторону уменьшения, в то вре-
мя как соотношения активностей и  Г-6-Ф-аза/ГФИ 
в 1-й опытной группе несколько снизилось, а во 2-й 
опытной  группе – повысилось.
Выводы.
1. Полупринудительная хроническая алкоголь-
ная интоксикация в течение 4 месяцев нарушает 
течение процессов глюконеогенеза в печени крыс. 
2. При использовании модели полупринуди-
тельной хронической алкогольной интоксикации 
ингибирование активности Ф-1,6-бис-Ф-азы было 
более значительным по сравнению с Г-6-Ф-азой и 
ГФИ.
3. Более значительное угнетение активности 
Ф-1,6-бис-Ф-азы, которая катализирует необрати-
мый этап  глюконеогенеза, может являться одним 
из механизмов развития гипогликемии при полу-
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принудительной хронической алкогольной инток-
сикации.
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Таблица 1. Активность Ф-1,6-бис-Ф-азы, Г -6-Ф-азы и ГФИ (нмоль г-1) 
в гомогенатах печени крыс при полупринудительной алкогольной интоксикации
Таблица 2. Соотношение активностей ферментов печени крыс при внутрибрюшинном введении этанола
Фермент Группы
Контрольная 1-я опытная 2-я опытная 
М±m М±m Р М±m Р
Ф-1,6-бис-Ф-аза 15,41±1,03 9,60±1,16 <0,001 8,48±0,72 <0,001
Г -6-Ф-аза 17,59±0,64 12,52±1,17 <0,001 11,69±0,76 <0,001
ГФИ 7,26±0,15 5,40±0,41 <0,001 4,64±0,46 <0,001
Группы Ф-1,6-бис-Ф-аза / ГФИ Г-6-Ф-аза / ГФИ Г-6-Ф-аза / Ф-1,6-бис-Ф-аза
контрольная 2,12 2,41 0,87
1-я опытная 1,77 2,32 0,76
2-я опытная 1,27 2,52 0,72
ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЯ ВОССТАНОВЛЕННОГО ГЛУТАТИОНА 
В МИОКАРДЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТИРЕОИДНОГО СТАТУСА ОРГАНИЗМА 
В УСЛОВИЯХ ДЕЙСТВИЯ СТРЕССОРОВ РАЗЛИЧНОЙ ПРИРОДЫ
Городецкая И.В., Евдокимова О.В.
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
Актуальность. Известно, что в патогенезе за-
болеваний человека стрессорной этиологии значи-
тельную роль играет активация перекисного окис-
ления липидов. Кроме того, установлено, что малые 
дозы йодсодержащих тиреоидных гормонов огра-
ничивают интенсификацию липопероксидации в 
миокарде крыс при стрессе за счет повышения ак-
тивности антиоксидантных ферментов – суперок-
сиддисмутазы и каталазы [1]. Однако воздействие 
йодсодержащих гормонов щитовидной железы 
на неферментативное звено антиоксидантной си-
стемы, в частности – восстановленный глутатион 
(GSH), в этих условиях не изучено.
Цель. Изучить зависимость изменения уровня 
GSH в миокарде животных от тиреоидного статуса 
организма в условиях кратковременного действия 
стрессоров различной природы.
Материалы и методы. Работа выполнена на 
130 беспородных крысах-самцах массой 200 – 250 
г. Физический стресс моделировали путем по-
мещения крыс в холодовую камеру (t 4-5°С) на 30 
минут, химический – введением этанола (одно-
кратно внутрижелудочно 25% раствор в дозе 3,5 г/
кг массы тела), эмоциональный – с помощью «сво-
бодного плавания животных в клетке» (СПК) [3]. 
L-тироксин вводили внутрижелудочно в 1% крах-
мальном клейстере в дозах от 1,5 до 3,0 мкг/кг в 
течение 28 дней. Животных умерщвляли декапита-
цией под уретановым наркозом (1 г/кг массы тела). 
Содержание GSH определяли модифицированным 
методом Sedlak и Lindsay [4]. Статистическую обра-
ботку полученных данных проводили с помощью 
программы «Статистика 6.0» с использованием не-
параметрического критерия U Манна-Уитни. Ста-
тистически достоверными считали различия при 
р<0,05.
Результаты и их обсуждение. У интактных 
животных содержание GSH в миокарде составило 
40,38 (38,76; 42,26) ммоль/г белка. Введение крах-
мального клейстера не оказало влияния на его кон-
центрацию.
Уровень GSH в сердце падал после всех приме-
ненных стрессоров: после холодового стресса – на 
11% (p<0,01), после СПК – на 23% (p<0,01) (т.е. не-
сколько больше – на 12% (p<0,01)). В наибольшей 
степени концентрация GSH в миокарде снижалась 
после введения алкоголя – на 31% (p<0,01) (на 20% 
больше (p<0,01), чем после холодового воздей-
ствия, и на 8% больше (p<0,01), чем после СПК).
Содержание восстановленного глутатиона в 
сердце при стрессе после введения мерказолила, 
как и у стрессированных эутиреоидных крыс, па-
дало, однако более существенно. По сравнению с 
его значением в группе «Мерказолил» после холо-
довой экспозиции оно снижалось на 14% (p<0,01) 
(на 3% больше), после СПК – на 27% (p<0,01) (на 
4% больше) и, наиболее существенно, как это име-
ло место и после стресса у эутиреоидных живот-
ных, после введения алкоголя – на 34% (p<0,01) 
(на 3% больше).
